




59-vuotias mies huomasi yhtenä aamuna näkevänsä ilman laseja, jotka olivat olleet 20 vuotta käytössä.  
Hän hakeutui optikolle, ja tämän tutkima näöntarkkuus oli parantunut 4,5 dioptrian verran. Optikko ohjasi 
miehen kiireellisesti työterveyslääkärille, joka totesi verensokeritason olevan huomattavan koholla ja ohjasi 
miehen saman tien yhteispäivystykseen.
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Verikokeiden perusteella hyperglykemia 
on jyllännyt jo pidempään.
Verkosta poimittua
”Onpas mielenkiintoinen tapaus! Ensin tuli 
mieleen lähinnä molemminpuolinen lasiaisir-
tauma, joka ehkä voisi näin muuttaa silmän 
geometriaa, mutta tässähän on tuore diabetes 
kyseessä labrojen perusteella. Eikös diabetes voi 
turvottaa verkkokalvoa tai jopa retinopatiassa 
johtaa sen irtoamiseen?”, pohti verkkolääkäri.
Hyperglygemia turvottaa mykiötä, vahvisti 
kollega. Toisaalta aikuistyypin diabeteksessa sil-
mänpohjamuutoksia voi tulla varhainkin, eivät-
kä aikuistyypin diabetes tai LADA välttämättä 
aiheuta oireita, ennen kuin ensimmäiset elin-
manifestaatiot ilmenevät, hän muistutti. 
Potilas ei painonsa puolesta ole lihava, mutta 
onko hän vyötärölihava, kyselivät verkkolääkä-
rit. Onko metabolisen oireyhtymän merkkejä? 
Verenpaine oli yläkantissa, mutta entä rasva- 
arvot? Rasittaako sukua diabetes? Olisiko se-
kundaarinen diabetes mahdollinen? Onko sap-
pikiviä? Haimatulehduksia? Alkoholinkäyttöä? 
Onko sohvan pohja vetänyt pitkään? Ammatti?
Verkossa pohdittiin myös, olisiko verensoke-
ritason nousun taustalla ehkä piileviä infektioi-
ta tai mikä oli hypofyysiadenooman tuottama 
ACTH-pitoisuus veressä. Toisaalta todettiin, 
 että verikokeiden perusteella hyperglykemia on 
jyllännyt jo pidempään. 
Potilaan jatkohoito
Tarkennetussa haastattelussa ilmeni, että poti-
las oli ollut aina liikunnallinen ja normaali-
rakenteinen ilman keskivartalolihavuutta. Ve-
renpainetaso oli ollut keskimäärin 145/85 
mmHg omissa mittauksissa. Myös kolesteroli-
arvot olivat olleet aiemmin normaalit. Suvussa 
ei ollut diabetesta. Alkoholia oli aina kulunut 
vähän, eikä haimatulehduksia ollut esiintynyt. 
Potilaalla oli lääkityksenä tyroksiini 100–125 
µg/vrk hypotyreoosiin ja lihakseen annettuna 
B12-vitamiinin korvaushoito atrofiseen gastriit-
tiin (1). Päivystykseen tullessa otetuissa laajem-
missa verikokeissa ei todettu asidoosia tai virt-
san ketoaineita eikä myöskään infektioon viit-
taavaa. Sen sijaan päivystyksessä mitattiin see-
rumin insuliini, joka oli 2,6 mU/l (viitearvot 
2,3–26 mU/l). 
Potilaalle aloitettiin glargininsuliini annok-
sella 6 yksikköä vuorokaudessa, ja jo seuraava-
na päivänä hänet pystyttiin siirtämään terveys-
keskuksen jatkohoitoon. Diabeteksen tyypin 
selvittämisessä ja oikean tyroksiiniannostelun 
löytämisessä oli haasteita etenkin alkuvaihees-
sa. Tyroksiinin annos oli hieman liian suuri 
diabeteksen toteamisen aikaan, ja potilas koki 
hankalia oireita. Käytössä olivat jonkin aikaa 
myös metformiini- ja sitagliptiinilääkitykset, 
koska epäiltiin aikuistyypin diabetesta. Likinä-
köisyyden parantuminen sen sijaan johtui to-
dennäköisesti hyperglykemian aiheuttamasta 
linssin turvotuksesta, ja sokeritasapainon pa-
rantuessa turvotus hävisi ja näkö palautui mel-
ko pian ennalleen. 
Myöhemmin terveyskeskuksessa diabeteksen 
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painon pahentuessa uudelleen. Laboratorio-
kokeet varmistivat diabeteksen tyypiksi insulii-
ninpuutostaudin ja potilas lähetettiin paikalli-
sen hoitoketjun mukaisesti alueen diabetespoli-
klinikalle (taulukko 1). Nyt diabeteksen hoitona 
ovat pitkävaikutteinen glargininsuliini sekä ate-
rioille glulisinsuliini. 
Sisätautilääkärin kommentti
Potilaalla oli siis työterveyshuollossa todettu sel-
västi suurentuneet verensokeriarvot sekä hyper-
glykemiaan viittaavista oireista janon tunne 
 sekä näköhäiriöt. Toistuvissa mittauksissa kor-
kea glukoosin paastoarvo ja HbA
1c
 sekä oireet 
riittävät hyvin diabetesdiagnoosiin. Diabeteksen 
syytä tai tyyppiä tämä ei luonnollisestikaan vielä 
kerro. Tulovaiheessa otetuissa laajemmissa ve-
rikokeissa ei todettu asidoosia eikä virtsan keto-
aineita.
Alkuvaiheessa tulee etsiä insuliininpuutok-
sen ja voimakkaan hyperglykemian merkkejä: 
painon lasku, jano, virtsamäärien kasvu, väsy-
mys, silmien taittovoimakkuuden häiriöt sekä 
kuivumiseen liittyvät öiset pohjekrampit. Keto-
aineet tutkitaan verestä ja virtsasta. Mikäli epäil-
lään insuliininpuutosta, pyritään arvioimaan 
sen aste, etsitään viitteitä autoimmuniteetista 
sekä selvitetään sukuhistoria ja muut sairaudet. 
Samalla potilaalla voi olla useita autoimmuuni-
peräisiä sairauksia. Tällä potilaalla oli tiedossa 
pernisiöösi anemia sekä lisäksi mahdollisesti 
autoimmuunipohjalta kehittynyt hypotyreoosi. 
Keliakiakokeet olivat toistuvasti negatiiviset.
Päivystyksessä mitattu normaalin alarajoilla 
oleva insuliinitaso samanaikaisen huomattavan 
hyperglykemian kanssa on selvästi poikkeava 
löydös, joka viittaa insuliinin erityksen häi-
riöön. Seerumin C-peptidipitoisuus on stabii-
limpi insuliinintuotannon mittari, mutta myös 
sen tulkinnassa ongelmia tuottavat viitealueella 
olevat matalahkot arvot samanaikaisen hyper-
glykemian kanssa. Tältä potilaalta C-peptidi tar-
kistettiin vasta myöhemmin, ja selvästi matala 
arvo 0,178 nmol/l varmisti insuliininpuutok-
sen, joskaan samanaikaisesta glukoosipitoisuu-
desta ei ole tietoa.
Mikäli glukoosipitoisuus on suurentunut (yli 
7 mmol/l), C-peptidin tulkinnassa tulisi käyttää 
stimuloituja C-peptidin viitearvoja (esim. gluka-
gonirasituksen arvoja). Ellei C-peptidipitoisuus 
tällöin ylitä arvoa 0,6–0,7 nmol/l, kyseessä on 
merkittävä insuliininpuutos, joka käytännössä 
vaatii ainakin ateriainsuliinihoitoa. Jos C-pepti-
dipitoisuus on alle 0,2–0,3 nmol/l hyperglyke-
mian aikana, tarvitaan useimmiten myös perus-
insuliinia (2). On syytä muistaa, että mikäli 
plasman glukoosi pysyttelee jatkuvasti tasolla 
yli 10 mmol/l, haiman beetasolujen insuliinin-
tuotanto vähenee ja tämä pahentaa insuliinin-
puutosta (glukoositoksisiteetti).
Potilaan GAD-vasta-ainepitoisuudet (S-Gad-
Ab) olivat selvästi suurentuneet (yli 2 000 IU/
ml, viitearvo alle 10 IU/ml), mikä sopii LA-
DAan tai tyypin 1 diabetekseen. Koska potilaalla 
oli diagnoosivaiheessa selviä insuliininpuutok-
sen oireita, selvä insuliinintarve sekä alle vuo-
den kuluessa diagnoosista todettu matala C-
peptiditaso, häntä voitaneen insuliininpuutok-
sen nopean etenemisen vuoksi kutsua tyypin 1 
diabeetikoksi. Jos taas vasta-ainepositiivinen po-
tilas selviäisi vuoden ilman insuliinia, kyseessä 
olisi ennemminkin LADA (2).
Potilaan kokemuksia 
Diabetes tuli puskista. Muutenkin väsyneenä 
en pystynyt itse analysoimaan tilannettani.
Alkuhoidossa harmitti jälkeen päin se, ettei 
lääkäri osannut ottanut huomioon kilpirauha-
sen vajaatoimintaa. Itse en pystynyt erotta-
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TauLukko 1. 
Potilaalta terveyskeskuksessa otettujen 
laboratoriokokeiden tuloksia.
Tutkimus Tulos Viitearvot
S-tTGaba < 7 u/ml ≤ 7 u/ml
S-Igakeli > 0,10 g/l > 0,07 g/l
S-Gadab > 2 000 Iu/ml ≤ 10 Iu/ml
fS-C-Pept 0,178 nmol/l 0,26–1,72 nmol/l
P-TSH 9,63 mu/l 0,5–3,6 mu/l
P-T4-V 12 pmol/l 9–19 pmol/l
P-aLaT 21 u/l ≤ 35 u/l
P-aFoS 62 u/l 35–105 u/l
S-B12-TC2 > 128 pmol/l > 35 pmol/l
fP-kol 4,5 mmol/l ≤ 5,0 mmol/l
fP-kol-HDL 1,67 mmol/l > 1,2 mmol/l
fP-kol-LDL 2,5 mmol/l ≤ 3,0 mmol/l
fP-Trigly 0,82 mmol/l ≤ 1,7 mmol/l
B-Hba1c 41 mmol/mol 20–42 mmol/mol
801Suomen LääkäriLehti 12/2017 vSk 72
maan, mitkä oireet liittyivät diabetekseen ja 
mitkä muuhun.
Kaikki lihakset surkastuivat ja olin pelkkää 
luuta ja nahkaa. Oli voimakkaita lihaskramp-
peja, vatsakipuja, huimausta ja pahoinvointia. 
Voimat olivat todella loppu. Vähitellen tajusin, 
että osa oireista liittyi tyroksiinin yliannostuk-
seen ja hakeuduin työterveyshuoltoon. Oloni 
parani melko hyvälle tasolle, kun tyroksiinin 
annos saatiin kohdalleen, ja pystyin jopa lenk-
keilemään. Sokeriarvot sain pysymään melko 
hyvällä tasolla tiukalla ruokavaliolla ja liikunnal-
la sekä lääkityksellä.
Parasta oli, kun pääsin terveyskeskuslääkä-
rille, joka sanoi heti nähtyään minut, että ei 
ole tyypin 2 diabetes ja määräsi kokeita. Vaik-
ka diagnoosi oli pahempi, monet asiat alkoivat 
selvitä kuin itsestään. Pääsin sairaalaan lääkä-
rille ja hoitajalle, jollaisille olisi pitänyt päästä 
vuosi aikaisemmin. Elämä olisi ollut paljon 
helpompaa.
Ateriainsuliinista ja pitkävaikutteisesta insu-
liinista on nyt kokemusta yksi kuukausi. Oi-
kean annostuksen löytyminen ei ole ihan help-
poa, koska omaa insuliinintuotantoa on ilmei-
sesti vielä hieman jäljellä ja sen käyttäytymistä 
on vaikea ennustaa.
Olen todella onnellisessa asemassa, koska 
diabetes tuli vasta 59-vuotiaana – ajattelen niitä 
pieniä lapsia, jotka joutuvat koko elämänsä vah-
timaan sokeritasapainoaan. Luulen, että selviän 
tästä myös henkisesti. 
Lopuksi
Kun potilaalle kehittyy lyhyessä ajassa (muuta-
man kuukauden kuluessa) voimakkaita oireita, 
on syytä epäillä insuliininpuutosta. Voimakkaat 
oireet ja voimakas hyperglykemia diagnoosivai-
heessa edellyttävät ainakin tilapäistä insuliini-
hoitoa. Näin meneteltiin myös tämän potilaan 
kohdalla. 
Insuliininpuutospotilaat ovat yleensä hyvin 
herkkiä insuliinille, ja alkuvaiheen glukoositok-
sisuuden murruttua he selviytyvät alkuun hyvin 
pienillä insuliiniannoksilla. Tämä lienee johta-
nut ajatuksia harhaan, koska hypoglykemioiden 
vuoksi insuliinihoito päätettiin lopettaa muuta-
man kuukauden kuluttua ja siirryttiin puhtaa-
seen tablettilääkitykseen (metformiini ja sita-
gliptiini). Tämän jälkeen sokeritasapaino jäl-
leen heikkeni ja insuliinipuutoksen oireet pala-
sivat, jolloin sitagliptiinilääkitys lopetettiin ja 
hoidoksi aloitettiin glargininsuliini. Tällaisessa 
tilanteessa on aina syytä pysähtyä ja miettiä hei-
kentyneen sokeritasapainon syytä. 
Tälle potilaalle liiallinen tyroksiini aiheutti se-
koittavia oireita. Tyroksiini voi aiheuttaa saman-
kaltaisia tuntemuksia kuin hypoglykemian aika-
na: sydämen tykyttelyä, hikoilua, käsien tärinää 
ja kiihtymystä. Lisäksi liiallinen tyroksiini voi 
aiheuttaa laihtumista, joka taas on myös hy-
perglykemian (insuliinipuutoksen) oire. Poti-
laan kuvaama lihasten surkastuminen (laihtu-
minen) voi siis liittyä hyperglykemiaan tai liial-
liseen tyroksiiniin. Lihaskrampit liittyvät ehkä 
pikemminkin hyperglykemian aiheuttamaan 
hypovolemiaan. Vatsakivut ja pahoinvointi taas 
ovat tyypillisiä ketoasidoosin oireita.
Usein diabeteksen tyyppi ei ole selvä diagno-
sointivaiheessa, mutta se selkiintyy yleensä seu-
raavan puolen vuoden tai vuoden kuluessa, kun 
hoitovasteesta saadaan lisätietoa. Alkuvaiheessa 
voikin olla parempi käyttää diagnoosia ”epävar-
ma diabetestyyppi” kuin leimata potilas loppu-
iäksi tiettyyn tyyppiin (3).
Aihe on erityisen ajankohtainen siksi, että 
tyypin 2 diabeteksen hoitoon suositellaan ny-
kyisin elämäntapamuutosten ja metformiinin 
jälkeen seuraavaksi tablettivaihtoehdoksi 
SGLT-2:n estäjiä. Tällä lääkeryhmällä on ilmen-
nyt uudentyyppinen haitta, normoglykeeminen 
ketoasidoosi, erityisesti diabeetikoilla, joiden 
insuliinintuotanto on heikentynyt. Näitä saatta-
vat siis olla tyypin 1 diabeetikot, jotka on vir-
heellisesti luokiteltu tyypin 2 potilaiksi, tai tyy-
pin 2 diabeetikot, joilla haiman insuliinintuo-
tanto on pitkän sairastamisen kuluessa hiipu-
nut. Näillä potilailla SGLT-2:n estäjien käytön 
aikana veren glukoosipitoisuudet ovat olleet 
vain kohtalaisesti suurentuneita, vaikka insulii-
ninpuutos ylläpitää ketogeneesiä ja johtaa asi-
doosiin. SGLT-2:n estäjiä käyttäviltä potilailta 
tuleekin herkästi tarkistaa ketoaineet aina, jos 
epäillään asidoosia (4). ●





TILaa PaLSTa  
SÄHkÖPoSTIISI
ota kantaa tapaukseen 
Fimnetin keskustelu taululla. 
aineisto löytyy lehden 
verkkosivuilta osoitteesta  
www.laakarilehti.fi  
> Miten sinä hoitaisit  
sekä Fimnetin keskustelu-
taululta osoitteesta  
http://www.fimnet.fi/
mitensinahoitaisit/
Voit tilata taulun 
sähköpostiisi kohdasta 
Muistutus.
802 Suomen LääkäriLehti 12/2017 vSk 72
